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1 Índice de abreviaturas 
− ADA: adalimumab 
− ADN: ácido desoxirribonucleico 
− ANA: anticorpo antinuclear 
− CCL: chemokine ligand (ligando de quimiocina) 
− CEIC: Comité Ético de Investigación Clínica 
− CHUP: Complexo Hospitalario Universitario de Pontevedra 
− DE: desviación estándar 
− DEM: dose eritematóxena mínima 
− ETN: etanercept 
− HLA: human leukocyte antigen (antíxeno leucocitario humano) 
− IFN: interferón 
− IFX: infliximab 
− Ig: inmunoglobulina 
− IGRA: interferon-gamma release assays (técnicas de liberación de interferón-
gamma) 
− IL: interleucina 
− IV: vía intravenosa 
− IXE: ixekizumab 
− LCCT: linfoma cutáneo de células T 
− NFAT: nucelar factor of activated – cells (factor nuclear de células T activadas) 
− NK: natural killer 
− p: valor p estatístico 
− PAM: péptidos antimicrobianos 
− PASI: Psoriasis Area and Severity Index 
− PGA: Physician Global Assessment 
− PSORS: psoriasis susceptibility (susceptibilidade a psoríase) 
− PT: proba de tuberculina 
− PUVA: fotoquimioterapia de psoraleno con radiación ultravioleta A 
− TFG: Traballo de Fin de Grao 
− Th: linfocito T helper (colaborador) 
− TNF: tumor necrosis factor (factor de necrose tumoral) 
− UST: ustekinumab 
− UV: ultravioleta 




Os fármacos biolóxicos supuxeron unha revolución no tratamento da psoríase, ao 
permitiren un aumento importante na porcentaxe de pacientes que acadan un aclaramento 




O obxectivo principal foi describir a evolución temporal dos ingresos por psoríase. O 
obxectivo secundario consistiu en comprobar se dende a comercialización do primeiro 
fármaco biolóxico e a posterior introdución dos seguintes se viu afectado o número de 
hospitalizacións.  
Realizouse un estudo descritivo transversal dos doentes ingresados por psoríase no 
Complexo Hospitalario Universitario de Pontevedra (CHUP) entre 1996 e 2018. Foron 
recollidos o número de ingresos anuais, datos demográficos (xénero e idade), data de ingreso, 
se se trataba do primeiro ou sucesivos ingresos e duración da hospitalización. Tendo en conta 
as datas de comercialización dos distintos fármacos biolóxicos, foron establecidos varios 
grupos temporais co obxectivo de estudar a relación entre a incidencia dos ingresos e a 
introdución dos fármacos biolóxicos. 
A análise comprendeu 442 doentes (33,3% mulleres, idade media 55,7 anos), que 
precisaron 509 ingresos. O 12,4% dos casos precisaron dous ou máis ingresos. A estadía 
media foi de 11,2 días. Observouse unha tendencia temporal descendente no número total de 
ingresos por psoríase, así como na taxa de ingresos por 100000 habitantes-ano. A regresión 
segmentada indicou ao ano 2004 como o punto no que comeza o descenso significativo 
(p=0,002). Tanto a taxa media de ingresos por psoríase por 100000 habitantes-ano, como a 
estancia media diminuíron significativamente ao longo dos sucesivos períodos temporais.  
Os ingresos por psoríase descenderon progresiva e significativamente a partir do ano 
2004. A comercialización dos fármacos biolóxicos e a crecente dispoñibilidade destes 





Los fármacos biológicos han supuesto una revolución en el tratamiento de la psoriasis, al 
haber permitido un aumento importante en el porcentaje de pacientes que consiguen un 
aclaramiento lesional completo o casi completo. 
El objetivo principal fue describir la evolución temporal de los ingresos por psoriasis. El 
objetivo secundario consistió en comprobar si desde la comercialización del primer fármaco 
biológico y la posterior introducción de los siguientes se vio afectado el número de 
hospitalizaciones. 
Se realizó un estudio descriptivo transversal de los pacientes ingresados por psoriasis en 
el Complejo Hospitalario Universitario de Pontevedra (CHUP) entre 1996 y 2018. Fueron 
recogidos el número de ingresos anuales, datos demográficos (género y edad), duración de la 
hospitalización y si se trataba del primer o sucesivos ingresos. Teniendo en cuenta las fechas 
de comercialización de los distintos fármacos biológicos, fueron establecidos varios grupos 
temporales con el objetivo de estudiar la relación entre la incidencia de los ingresos y la 




Se incluyeron 442 pacientes (33,3% mujeres, edad media 55,7 años), que necesitaron 509 
ingresos. El 12,4% de los casos precisó dos o más ingresos. La estancia media fue de 11,2 
días. Se observó una tendencia temporal descendente en el número total de ingresos por 
psoriasis, así como en la tasa de ingresos por 100000 habitantes-año. La regresión segmentada 
indicó al año 2004 como el punto en el que comienza el descenso significativo (p=0,002). 
Tanto la tasa media de ingresos por psoriasis por 100000 habitantes-año como la estancia 
media, disminuyeron significativamente a lo lago de los sucesivos períodos temporales.  
Los ingresos por psoriasis descendieron progresiva y significativamente a partir del año 
2004. La comercialización de los fármacos biológicos y la creciente disponibilidad de estos 
fármacos en el mercado, se asoció significativamente con el descenso de las hospitalizaciones 




Biological therapy has meant a revolution in the treatment of psoriasis, since it has 
reached an important increase in the percentage of patients that have experienced complete or 
almost complete remissions.  
The objective of this study was to analyse the temporary trend of hospitalizations due to 
psoriasis. The second aim was to test if the number of hospitalizations has experienced any 
changes since the appearance of the first biological therapy. 
A descriptive transversal study of hospitalized patients at Complexo Hospitalario 
Universitario de Pontevedra (CHUP) between 1996 and 2018 was undertaken. Data about the 
number of yearly hospitalizations, demographic information (gender and age), duration of the 
stay, and if it was the first or second admission, were recorded. Considering the different 
dates of commercialization of the various biological agents, several temporary groups were 
established in order to see if there is a close relation between the introduction of biological 
therapy and the incidence of hospitalizations. 
The analysis included 442 patients (33.3% females, mean age 55.7 years old), who 
needed 509 admissions. 12.4% of the cases needed two or more admissions. The mean stay 
was 11.2 days. There was a downward trend in both the total number of psoriasis admissions, 
and the rate of hospitalizations per year per 100000 inhabitants. Segmented regression 
highlighted the year 2004 as the point where a significant descendent trend starts (p=0.002). 
Moreover, the rate of hospitalizations per year per 100000 inhabitants and the days of 
admission, diminished significantly along the successive temporary periods.  
The hospitalizations in patients with psoriasis decreased progressively and significantly 
from the year 2004. The commercialization of biological agents and the increasing availability 
of these drugs were significantly associated with a decrease in the number of annual 






A psoríase é unha enfermidade inflamatoria cutánea crónica que cursa en brotes e se 
caracteriza pola aparición de placas eritemato-descamativas (1). 
3.1 EPIDEMIOLOXÍA  
A prevalencia estimada a nivel mundial é dun 2% (2), habendo grandes variacións 
xeográficas. Así pois, nos Estados Unidos ou o Canadá, a prevalencia ascende a máis do 
dobre. Porén, poboacións como a africana, afroamericana, lapona ou asiática móvense en 
cifras en torno ao 0,4 e 0,7% (3). Con respecto á poboación española, a prevalencia é dun 
2,3%, supoñendo máis dun millón de individuos (4). 
A doenza ocorre máis frecuentemente na idade adulta ca na infantil (3). Están definidos 
dous picos de aparición de psoríase: a segunda e quinta décadas da vida (1).  
Segundo a idade de debut da enfermidade, distínguense dúas formas de psoríase, con 
características diferenciadas (5, 6): 
− Psoríase tipo I: asóciase á presenza do human leukocyte antigen (HLA)-Cw6 e a unha 
historia familiar de psoríase. Aparece antes dos 40 anos. Esta forma adoita ser máis 
extensa e grave. Presenta máis frecuentemente o fenómeno de Koebner, que consiste 
en que as lesións de psoríase xorden en zonas con traumatismos previos (2). A 
faringoamigdalite estreptocócica como factor desencadeante é máis común nesta 
forma de doenza. 
− Psoríase tipo II: non adoita presentar o antíxeno HLA-Cw6 nin historia familiar. 
Aparece despois dos 40 anos. A afectación ungueal e a artrite psoriásica están 
usualmente presentes. 
En canto ao xénero, non se atoparon diferenzas significativas de prevalencia, mais si 
consta que a patoloxía se manifesta en idades máis novas en mulleres que en varóns (3). 
Diversos estudos apuntan a un aumento da incidencia de psoríase ao longo dos anos (7, 
8).  
3.2 PATOXENIA   
Na patoxenia da psoríase interveñen diversos factores: xenéticos, inmunolóxicos e 
ambientais. 
3.2.1 Factores xenéticos 
A herdanza da psoríase é polixénica, semellando existir unha clara agregación 
familiar, xa que o risco de padecela tendo un ou os dous proxenitores afectos ascende ao 
8-14% e ao 41% respectivamente (9). Tamén se observou unha maior concordancia da 
enfermidade entre xemelgos monocigóticos que entre dicigóticos (10).  
A aparición de psoríase está asociada ao sistema HLA, máis concretamente ao 
antíxeno HLA-Cw6. Posuílo aumenta o risco de ter psoríase en 13 veces nos caucásicos e 
en 25 nos xaponeses. O seu locus atópase no brazo curto do cromosoma 6 e denomínase 




Pero aínda que o alelo HLA-Cw6 é o principal determinante xenético da psoríase, 
existen outros xenes que, con menor peso, están tamén relacionados cunha maior 
predisposición para padecer esta dermatose. Estes inclúen diversos xenes codificadores 
de interleucinas (IL), factor de necrose tumoral (TNF),  interferón (IFN) e outros tipos de 
PSORS (PSORS 2 ao 9) (1).  
3.2.2 Factores inmunolóxicos 
A psoríase é unha doenza inflamatoria inmunoloxicamente mediada. Tanto a 
inmunidade adaptativa como a innata contribúen á alteración e proliferación dos 
queratinocitos da epiderme (11). 
Cando algún dos factores ambientais incide sobre a pel, os queratinocitos dos doentes 
estrésanse e activan células dendríticas. As células dendríticas acoden a ganglios 
linfáticos para presentar os antíxenos aos linfocitos T virxes, que se diferencian en 
linfocitos T colaboradores (Th: T helper) de clase 1, 17 e 22. Estes novos linfocitos 
realizarán o seu efecto na derme. 
− Os Th1 producen IFN-γ e TNF-α que activan máis queratinocitos e células 
dendríticas, para así perpetuar a inflamación. 
− Os Th17 segregan IFN-γ, IL17 e IL22. Todas estas proteínas son as encargadas de 
aumentar a proliferación queratinocítica, así como de estimular a inmunidade 
innata. 
− Os Th22 liberan IL-22. Esta IL estimula a produción de quimiocinas, que son as 
que atraen aos linfocitos cara a pel.  
Todos estes linfocitos patolóxicos non son quen de regular correctamente a expresión 
de linfocitos T citotóxicos, que proliferan de maneira descontrolada e contribúen ao curso 
da enfermidade. 
Pola outra banda, actúa a inmunidade innata. Células dendríticas, macrófagos, 
neutrófilos e células NK (do inglés natural killer) contribúen ao proceso inflamatorio 
segregando cadansúas substancias. Os queratinocitos asumen tamén o papel de xerar 
novos vasos sanguíneos mediante a produción de factores de crecemento vasoxénicos (1). 
Na figura 1 amósase a interrelación entre a inmunidade adaptativa, innata e o 








Figura 1. Principais células e mediadores na relación entre a inmunidade innata e adaptativa en psoríase 
As células da inmunidade innata (queratinocitos, células NK, células dendríticas plasmocitoides e macrófagos) 
producen citocinas proinflamatorias (IL-1β, IL-6, TNF-α, IFN-γ e IFN-α), que actúan sobre as células dendríticas 
mieloides para activalas. As células dendríticas mieloides activadas xeran IL-12 e IL-23, que inducen a 
proliferación de linfocitos Th1 e Th17 respectivamente. Os linfocitos Th1 segregan TNF-α e IFN-γ e os linfocitos 
Th17 liberan IL-17A, IL-17F e IL-22. Todas estas citocinas activan aos queratinocitos, que producen unha serie 
de substancias (PAM, IL-1β, IL-6, TNF-α, proteína S100, CXCL8-11 e CCL20). Estas moléculas segregadas polos 
queratinocitos perpetúan o estado de inflamatorio. 
CCL: chemokine ligand (ligando de quimiocina); CXCL: chemokine CXC motif ligand (ligando de quimiocina con 
motivo CXC); IL: interleucina; INF: interferón; PAM: péptidos antimicrobianos; Th: linfocito T helper; TNF: 
tumor necrosis factor. 
Modificada de Nestle FO, Kaplan DH, Barker J. Psoriasis. N Engl J Med. 2009;361(5):496-509. 
 
3.2.3 Factores ambientais 
Diversos factores ambientais poden desencadear a aparición de psoríase. Nos 
queratinocitos de doentes predispostos o tabaco, o alcol, a obesidade, determinados 
fármacos, as infeccións, o déficit de vitamina D ou o estrés poden actuar como factores 
precipitantes para o comezo da inflamación dérmica e da hiperproliferación epidérmica 
(1, 12). 
− Tabaco: a psoríase ten lugar máis frecuentemente en individuos fumadores ou   




− Alcol: entre os doentes con psoríase, existe unha maior frecuencia de consumo 
alcólico (14). O alcol provoca ademais unha diminución da efectividade do 
tratamento (15). 
− Obesidade: un alto índice de masa corporal (IMC) determina maior prevalencia de 
psoríase debido á maior presenza de citocinas proinflamatorias (16, 17). Outros 
estudos identifican á obesidade coma unha consecuencia da psoríase (18). 
− Fármacos: os betabloqueantes, o litio ou os antipalúdicos poden producir un 
empeoramento da doenza ou unha reacción semellante á psoríase. Os tratamentos 
biolóxicos que se empregan no tratamento da psoríase (fundamentalmente o grupo 
dos anti-TNF) poden producir reaccións paradóxicas psoriasiformes (19). 
− Infeccións: virus e bacterias poden agravar a psoríase (12). Estados de infección 
estreptocócica poden desencadear unha psoríase en gotas. Doentes con virus da 
inmunodeficiencia humana (VIH) positivo son máis vulnerábeis a padecer a 
enfermidade e a obter unha resposta pobre ao tratamento (20). 
− Déficit de vitamina D: a hipocalcemia pode desencadear psoríase pustulosa 
xeneralizada. A psoríase pustulosa no embarazo asóciase en ocasións a baixos 
niveis de vitamina D (1, 21). 
− Estrés: diversos estudos atribúen aos eventos estresantes un papel exacerbador dos 
brotes de psoríase (22, 23). 
A estes feitos pode sumarse o fenómeno de Koebner ou de isomorfismo lineal (2). 
3.3 MANIFESTACIÓNS CLÍNICAS 
As lesións típicas da psoríase son pápulas eritematosas cubertas de escamas brancas (20). 
A psoríase pódese presentar cunha grande variabilidade: dende mínimas pápulas ata placas de 
gran diámetro, que adoitan ser o resultado da coalescencia de varias pápulas, así como formas 
máis localizadas ou máis extensas. As lesións adoitan distribuírse de xeito simétrico. Teñen 
preferencia polas zonas extensoras e poden acompañarse de prurito (1, 5). 
 
 





Mediante o raspado metódico de Brocq pódense descubrir os principais signos da 
enfermidade, sen necesidade de biopsia. Tralo raspado inicial das lesións cunha culleriña 
atópanse, en primeiro lugar, unhas escamas lineais que semellan cera de candea (signo de 
buxía). En segundo lugar xurdirá unha delgada película que pode ser desprendida en bloque 
(membrana de Duncan Buckley). Finalmente ocorre o signo de Auspitz, que consiste nuns 
pequenos puntos sangrantes que reflicten os capilares dilatados das papilas dérmicas (1). 
Existen diferentes formas clínicas: 
− Psoríase en placa: é a forma máis común de psoríase. Consiste en placas simétricas 
que predominan en cóbados, xeonllos, coiro cabeludo e rexión lumbosacra (2). A 
afectación xenital pode aparecer ata nun 45% dos doentes. Aínda que a regresión 
espontánea non sexa o máis habitual, está descrita nun 15% dos afectados (1). O 
centro das placas é a primeira parte que comeza a mellorar, dando un aspecto de 
psoríase anular (5). A psoríase en placa pode presentar prurito ou ser asintomática 
(12). 
− Psoríase en gotas (ou psoríase “guttata”): é máis común na infancia e en adultos 
mozos (24), e asóciase a una elevada frecuencia de HLA-Cw6 positivo. Caracterízase 
por presentar  pequenas pápulas eritematosas que poden aparecer de xeito espontáneo 
ou ben irromper agudamente tras unha infección faringoamigdalar (mais non 
responden a antibioterapia) (5). A localización principal das pápulas é o tronco (9). 
− Psoríase eritrodérmica: é un estado eritemato-escamoso xeneralizado, de xurdimento 
abrupto ou insidioso (1). A presencia previa de placas de psoríase, a afectación 
ungueal e a ausencia de afectación facial, apuntan á psoríase como causa dunha 
eritrodermia. A súa aparición pode estar relacionada coa corticoterapia, complicacións 
en fototerapia, estrés emocional ou patoloxías previas. A psoríase eritrodérmica é un 
cadro grave, xa que se perde a función protectora cutánea, podendo derivar en sepse 
ou perda masiva de electrólitos (25). 
− Psoríase pustulosa: pode presentarse de maneira xeneralizada ou localizada. Dentro da 
xeneralizada hai tres variantes, que son a tipo von Zumbusch, a anular e a 
exantemática.  Tamén cabe mencionar que cando se dá durante o embarazo, a psoríase 
pustulosa xeneralizada denomínase impetixe herpetiforme (1). As formas localizadas 
inclúen a forma palmoplantar e a acropustulose. 
A enfermidade de von Zumbusch consiste en pequenas pústulas estériles distribuídas 
en tronco e membros, acompañadas de febre e sintomatoloxía xeral. Aínda que de 
orixe descoñecida, pode relacionarse con deprivación corticoidea, infeccións ou algún 
tóxico irritante. O patrón anular consiste en pústulas dispostas en forma de anel sobre 
eritema. (5). As pústulas do patrón exantemático maniféstanse logo dunha infección 
ou a toma dun fármaco. Non se acompaña de ningunha outra sintomatoloxía e regresa 
despois duns días. 
A psoríase pustulosa palmoplantar preséntase con pústulas estériles, placas 
eritematosas e  amarelo-marronáceas en palmas e plantas. O curso da enfermidade é 
crónico e pode estar tamén relacionada con infeccións ou estrés. A acrodermatite 
pustulosa denomínase tamén acrodermatitie continua de Hallopeau e consiste en 
lesións pustulosas en zonas distais de dedos e, menos frecuentemente, en dedas. Poden 




− Psoríase en localizacións especiais:  
o A psoríase inversa caracterízase pola afectación dos pregues (26). Xa que non 
presenta escamadura, é frecuente a infradiagnose a favor de micoses e 
intertrixes irritantes (12). 
o A psoríase do coiro cabeludo preséntase nun 50-80% dos doentes (27). Nun 
cuarto dos afectados por psoríase, as lesións iniciais aparecen neste lugar (28). 
As lesións son grosas e están ben demarcadas (29). 
o A psoríase na mucosa oral adoita atoparse nas formas máis graves de psoríase 
(30). Afecta principalmente á lingua, meixelas e enxivas. Pode presentarse 
tamén como lingua fisurada ou xeográfica (31). 
o A psoríase xenital caracterízase pola ausencia de escamas nas lesións. Pode 
manifestarse en forma de placas ou ser de tipo pustulosa. En mulleres aparecen 
nos pregues da pel e na zona externa dos labios maiores. En varóns aféctase 
principalmente o glande (32). 
o A afectación ungueal pode estar presente ata no 80% dos casos e en ocasións 
pode ser a única manifestación de psoríase (33). As posíbeis alteracións 
descríbense na táboa número 1. A psoríase ungueal relaciónase estreitamente  
con artrite psoriásica (1).  
 
Táboa 1. Alteracións ungueais na psoríase 
Alteracións ungueais na psoríase 
SEGMENTO UNGUEAL COMPROMETIDO SIGNO CLÍNICO 
Matriz proximal Depresións puntiformes (pitting), onicorrexe, 
liñas de Beau 
Matriz intermedia Leuconiquia 
Matriz distal Onicólise focal, placa ungueal adelgazada, 
eritema na lúnula 
Leito ungueal Signo da “pinga de aceite” ou do “parche 
asalmonado”, hiperqueratose subungueal, 
onicólise, hemorraxias subungueais lineais (en 
acha) 
Hiponiquio Hiperqueratose subungueal, onicólise 
Placa ungueal Escamadura e destrución ademais doutros 
cambios secundarios ao sitio específico 
Pregues proximal e lateral da unlla Cambios superpostos á psoríase cutánea 
Modificada de Fitzpatrick TB. Dermatologia En Medicina General. Ed. Médica Panamericana; 2009. p 182. 
 
o A artrite psoriásica pode desenvolverse ata nun 42% dos doentes afectados por 
psoríase (34). A afectación articular adoita ir precedida da cutánea e, canto 




entesopatía e inflamación articular son típicas desta entidade (1). Na táboa 2 
descríbense as diferentes formas clínicas. 
 
Táboa 2. Formas de artrite psoriásica 
Formas de artrite psoriásica 
FORMA PORCENTAXE CARACTERÍSTICAS 
Periférica oligoarticular 
asimétrica 
70% Afectación de 4 articulacións ou 
menos, tipicamente asimétrica 
de pequenas articulacións. 
Similar á artrite reumatoide 
(poliarticular simétrica) 
 
5% Afectación de 5 ou máis 
articulacións e semella artrite 
reumatoide. Factor reumatoide 
negativo. 
Interfalánxica distal 5-12% Afecta ás articulacións 
interfalánxicas distais de mans e 
pés. Asociación con distrofia 
ungueal. 
Mutilante 5-16% Forma deformante e destrutiva 
con marcada reabsorción dos ósos 
ou osteólise. Caracterízase por 
dedos telescópicos ou en dardo 
Espondilite psoriática axial 5% Afectación inflamatoria de 
columna vertebral ou da 
articulación sacroilíca. O 40% 
presenta tamén afectación 
periférica. 
Modificada de Sudoł-Szopińska I, Matuszewska G, Kwiatkowska B, Pracoń G. Diagnostic imaging of psoriatic 
arthritis. Part I: etiopathogenesis, classifications and radiographic features. J Ultrason. 2016;16(64):65–77. 
 
 
Figura 3. Psoríase en localizacións especiais. A. Psoríase inversa en embigo. B. Psoríase en coiro cabeludo 
C. Psoríase ungueal. 
 
3.4 COMORBILIDADES 
Actualmente, a psoríase considérase unha enfermidade inflamatoria sistémica con 




− Obesidade: existe maior frecuencia de obesidade dentro da poboación psoriásica (36). 
Adicionalmente, a gravidade de psoríase é maior en pacientes cun IMC superior a 30. 
Nos doentes con psoríase leve, a prevalencia de obesidade acada o 14%. A porcentaxe 
de obesidade ascende a un 34% en psoríase moderada e ata o 66% en psoríase grave. 
(37). A obesidade parece comportarse como un factor de risco para o 
desenvolvemento de psoríase (38). O estado proinflamatorio e o exceso de produción 
de  citocinas inflamatorias presentes na obesidade, estarían tamén  implicadas na 
fisiopatoloxía da psoríase (35). 
− Síndrome metabólico: existe unha predisposición para síndrome metabólico entre os 
doentes psoriásicos (39). O síndrome metabólico, pola súa banda, incrementa a 
morbimortalidade destes doentes (20). 
− Hipertensión e diabetes: tanto a hipertensión arterial como a diabetes ocorren máis 
frecuentemente en persoas con psoríase en comparación coa poboación xeral. Pódese 
relacionar a severidade da doenza cunha maior prevalencia de hipertensión e diabetes. 
Porén, non se atopou un claro mecanismo fisiopatolóxico que explique ditas 
asociacións, aínda que diversos estudos consideran que o continuo estado 
inflamatorio, ou o exceso de produción de anxiotensina II, radicais libres de osíxeno 
ou endotelina-1 poderían estar implicados. Así mesmo, comprobouse que as 
complicacións vasculares da diabetes son máis prevalentes en doentes psoriásicos. 
− Enfermidade arteriosclerótica: o padecer psoríase incrementa o risco de sufrir calquera 
tipo de patoloxía arteriosclerótica, tanto infarto agudo de miocardio, accidente 
cerebrovascular ou vasculopatía periférica. (35). Os adultos xoves con psoríase grave 
presentan un risco incrementado para infarto de miocardio con respecto á poboación 
san (40). Existe tamén unha asociación positiva entre a maior cronicidade da psoríase 
e a presenza de risco cardiovascular (41). Unha vez máis, o mecanismo patoxénico 
non está ben comprendido. Posíbeis hipóteses que explicarían esta relación inclúen a 
maior presenza de factores de risco cardiovascular entre os doentes con psoríase, e o 
estado inflamatorio que comparten estas patoloxías (42). Algúns estudos apuntan a 
que o tratamento da psoríase con metotrexato ou con inhibidores do TNF-α reducen 
significativamente a incidencia de eventos cardiovasculares (43). 
− Cancro: existe unha maior incidencia de tumores entre a poboación con psoríase. Os 
tipos máis frecuentes son os tumores cutáneos non melanocíticos, os linfomas e as 
neoplasias pulmonares (44). O tratamento da psoríase xoga quizais un papel 
importante na malignización celular. A terapia cun medicamento psoraleno e 
exposición a radiación ultravioleta (UV) A (PUVA) relaciónase coa presenza de 
tumores cutáneos. Os fármacos sistémicos aumentan a incidencia de síndromes 
linfoproliferativos. Recentemente, unha revisión sistemática da literatura conclúe que 
os novos fármacos biolóxicos non se asocian a un aumento de cancro nos doentes con 
psoríase (45).  
− Enfermidades autoinmunes: atopouse asociación entre psoríase e outras enfermidades 
autoinmunes que inclúen alopecia areata, enfermidade celíaca, esclerose sistémica, 
enfermidade de Crohn, vitíligo ou tiroiditis autoinmune (35, 46). Traballos recentes 





− Enfermidade renal crónica: a psoríase semella aumentar o risco de padecer 
enfermidade renal  crónica moderada ou grave. Máis, canto máis severa é a psoríase 
(49). 
− Fígado graxo non alcólico: esta patoloxía é moi frecuente entre os doentes con 
psoríase, chegando a afectar a un 50% deles (50). Atópase máis relacionada con 
aqueles que son tratados con fármacos sistémicos (35). 
− Problemas psicosociais: a psoríase afecta á esfera psicosocial, podendo ocasionar 
baixa autoestima, problemas sexuais, ansiedade, depresión e comportamento suicida 
(51). A magnitude desta problemática é similar á experimentada por doentes con 
depresión, cancro, diabetes ou patoloxía cardíaca (52). A relación entre psoríase e 
depresión maior foi fondamente estudada (53–55). A resposta ao tratamento é peor en 
persoas con estrés psicolóxico (56).  
− Alcolismo: aínda que os estudos epidemiolóxicos non son totalmente concluíntes, 
parece existir relación entre o consumo de alcol e a aparición dunha psoríase (14, 35). 
− Tabaquismo: a incidencia de psoríase entre os doentes fumadores é o dobre que entre 
os non fumadores (13). 
3.5 EVOLUCIÓN E GRAVIDADE 
3.5.1 Evolución 
A psoríase en placas é unha doenza de tipo crónico. No curso evolutivo poden existir 
períodos sen lesións, descritos ata nun 50% dos doentes. A duración das remisións oscila 
entre un ano e varias décadas. O mecanismo das regresións espontáneas é descoñecido.  
A psoríase en gotas adoita ser autolimitada, incluso sen tratamento, e non estenderse 
máis de catro meses. Sen embargo, o seu padecemento fai ao doente máis propenso a 
desenvolver unha psoríase en placa. 
As formas de psoríase eritrodérmica e pustulosa xeneralizada, teñen un peor 
prognóstico, con tendencia á cronificación e un curso máis grave (5). 
3.5.2 Gravidade 
Para analizar a gravidade da psoríase o índice máis empregado é o PASI (Psoriasis 
Area and Severity Index). O PASI valora a superficie corporal afectada e a severidade das 
lesións. O resultado é unha cifra entre 0 e 72. Canto máis alto sexa o resultado, máis 












Táboa 3. Psoriasis Area and Severity Index 
Psoriasis Area and Severity Index 
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PASI = 0,1(E+I+D)c  + 0.2(E+I+D)ms  +  0.3(E+I+DI)t + 0.4 (E+I+D)mi 
 
*Dado que a cabeza, os membros superiores, o tronco e os membros inferiores corresponden 
aproximadamente a un 10%, 20%, 30% e 40% da superficie corporal respectivamente, o cálculo do 
PASI inclúe un factor de corrección por área afecta. 
A: área corporal afectada; D: escamadura; E: eritema; c: cabeza; I: induración; mi: membros 




Modificada de Langley RG, Ellis CN. Evaluating psoriasis with Psoriasis Area and Severity Index, 
Psoriasis Global Assessment, and Lattice System Physician’s Global Assessment. J Am Acad 
Dermatol. 2004;51(4):563-9. 
 
Con frecuencia na literatura médica, e como medida de efectividade dos tratamentos, 
faise referencia a PASI50, PASI75, PASI90 ou PASI100. Isto indica unha mellora do 
50%, 75%, 90% ou 100%, respectivamente, con respecto ao PASI basal (57). 
Cabe mencionar o BSA (Body Surface Area), que se mide utilizando como referencia 
a man do doente. A superficie que ocupa dita área equivale a un 1% da superficie 
corporal total. A psoríase leve afecta a menos do 3% da superficie, a moderada entre o 3 e 
o 10% e a grave máis do 10% (58). 
Outros índices de valoración da psoríase son o PGA (Physician Global Assessment), 
o NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) ou o DLQI (Dermatology Life Quality Index). O 
PGA fai unha valoración global de todas as lesións puntuando entre 0 (enfermidade 
mínima) e 6 (enfermidade grave). O NAPSI mide especificamente a afectación ungueal. 
O DLQI avalía o impacto da enfermidade na calidade de vida (59–61). 
A “regra dos 10 de Finlay” permite determinar a gravidade da psoríase empregando o 
BSA, o PASI e o DLQI. Así, segundo Finlay, estaremos ante unha psoríase grave se o 
doente ten un PASI>10, un BSA>10 ou un DLQI>10 (62). 
Valéndonos destes índices, pódese clasificar á psoríase en tres graos segundo a súa 
gravidade. Sen embargo, existen diferentes definicións para cada grao de gravidade 
segundo os diferentes autores, e por conseguinte, aspectos que se superpoñen. É por isto 
frecuente atopar divisións máis sinxelas en dous grupos (leve e moderada-grave) (57). As 
definicións para cada categoría de gravidade de psoríase amósanse na táboa 4 (63, 64). 
 
Táboa 4. Clasificación da psoríase segundo a súa gravidade 
Clasificación da psoríase segundo a súa gravidade 
PSORÍASE LEVE − BSA > 10  
− PASI < 10  
− DLQI < 10  
− Non hai afectación en zonas visíbeis 
− Os síntomas asociados son inexistentes ou leves  
PSORÍASE MODERADA-GRAVE − PASI > 10  
− BSA > 10 
− DLQI > 10  
− Necesidade previa de terapia sistémica 
convencional, biolóxicos ou fototerapia 
− Afectación de zonas visíbeis con impacto funcional o 
psicosocial 
−  Presenza de artrite psoriásica, psoríase 
eritrodérmica, pustular xeneralizada ou localizada 
con afectación funcional ou psicosocial 






A diagnose da psoríase é fundamentalmente clínica. Para facermos unha correcta 
diagnose precísase unha historia clínica completa con antecedentes tanto persoais como 
familiares e tratamentos presentes e pasados. A exploración física debe ser minuciosa e 
describir a forma clínica, así como cuantificar a extensión corporal das lesións. Tamén se 
debe detectar a presenza de onicopatía. Por último, é necesario precisar a presenza ou 
ausencia de artropatía psoriásica. 
Nos casos nos que se propoñan tratamentos sistémicos, debe realizarse unha analítica 
completa con hemograma, bioquímica con perfís hepático, renal e lipídico, ouriños, seroloxías 
para VIH, hepatite B e hepatite C e anticorpos antinucleares. É tamén preciso descartar a 
presenza de tuberculose (20) mediante a proba de tuberculina (PT) ou realizando técnicas de 
IGRA (interferon-gamma release assays) (65). 
En canto á biopsia, non adoita ser necesaria, a excepción de casos máis atípicos que 
ofrezan dúbidas diagnósticas, sendo mester descartar outras patoloxías que se inclúen na súa 
diagnose diferencial (táboa 5) (5). 
A histoloxía dunha lesión típica de psoríase comprende:  
− Hiperplasia da epiderme, con acantose (aumento do grosor de estrato espiñoso), 
hiperqueratose paraqueratósica (aumento do grosor da capa córnea, con retención de 
núcleos de queratinocitos) e hipogranulose (adelgazamento do estrato granuloso). 
− Cambios vasculares: os capilares dérmicos atópanse dilatados nos espazos papilares e 
máis próximos á superficie do normal.  
− Infiltrado inflamatorio composto por linfocitos, macrófagos e polimorfonucleares. Os 
neutrófilos liberan gránulos e agrúpanse formando cúmulos na capa espiñosa. Estes 
cúmulos denomínanse pústulas esponxiformes de Kogoj. No momento en que se 


















Táboa 5. Diagnose diferencial de psoríase 
 Diagnose diferencial de psoríase 
Psoríase vulgar Eccema numular 
Linfoma cutáneo de células T (LCCT) 
Pitiríase rubra pilaris 
Dermatofitose 
Psoríase en gotas Pitiríase rosada 
Secundarismo luético 
Pitiríase liquenoide crónica 
Lique plano 
Psoríase eritrodérmica LCCT 
Eccema atópico 

















Pénfigo benigno crónico familiar 
Psoríase do coiro 
cabeludo 
Dermatite seborreica 
Lupus eritematoso discoide crónico 
Modificada de Ferrándiz C. Dermatología clínica 4a ed. Barcelona: Elsevier España 2014. p 135. 
 
3.7 TRATAMENTO  
A psoríase pode ser tratada con fármacos tópicos, fototerapia ou terapia sistémica. 
3.7.1 Tratamentos tópicos  
Son o tratamento de elección na enfermidade limitada. É posíbel a súa utilización 




poden contribuír á redución da dose dos fármacos sistémicos, así como a unha mellora 
clínica e, incluso, psicolóxica do suxeito tratado.  
− Emolientes: unha boa hidratación cutánea reduce a sintomatoloxía da doenza e 
contribúe a previr o fenómeno de Koebner. Recoméndanse vaselinas e cremas 
espesas. 
− Corticosteroides tópicos: o seu efecto deriva das súas propiedades 
antiinflamatorias, antiproliferativas e inmunosupresoras (66). Unha longa 
aplicación temporal pode provocar atrofia cutánea (2), polo que é preciso 
empregar o corticoide coa potencia axeitada para cada rexión cutánea. Así pois, en 
cara e pregues os corticoides recomendados son os de baixa potencia. Porén, en 
coiro cabeludo e rexións extensoras poden empregarse corticoides máis potentes 
(66). Nos brotes agudos a dose recomendada é de 1 aplicación diaria cunha 
duración de 2-4 semanas. Como mantemento, aplicaranse  entre dúas e tres veces 
á semana (20). 
− Análogos da vitamina D (calcitriol, calcipotriol e tacalcitol): o seu mecanismo de 
acción consiste en frear a hiperplasia queratinocítica (1). Os principais efectos 
secundarios son a irritación e sensación de queimo na pel (20). O calcitriol 
semella ter unha menor incidencia de eventos adversos, polo que debe ser de 
elección para o tratamento das zonas máis sensíbeis (67). O efecto terapéutico dos 
análogos de vitamina D é superior se se usan en combinación con corticoides 
tópicos (66).  
− Retinoides tópicos: o único retinoide que obtén resultados satisfactorios no 
tratamento psoriásico é o tazaroteno. Actúa formando enlaces con receptores de 
ácido retinoico e, desta maneira, normaliza a proliferación e diferenciación de 
queratinocitos (1). A súa aplicación produce irritación cutánea, o que  pode ser 
contrarrestado co uso simultáneo dun corticoide tópico (68). Sen embargo, 
recentemente, este fármaco deixou de comercializarse en España (69). 
− Inhibidores da calcineurina: son o tacrolimus e o pimecrolimus. Actúan inhibindo 
a calcineurina e, con ela, o factor nuclear NFAT (do inglés nucelar factor of 
activated – cells), cuxa última misión é activar os linfocitos T. O seu uso redúcese 
a áreas sensíbeis tales como cara e zonas intertrixinosas (5).   
− Alcatrán de hulla: foi un produto moi utilizado tradicionalmente. Está dispoñíbel 
en múltiples presentacións tales como champú, crema, loción, ungüento e aceite. 
Ten efecto antiinflamatorio e antiproliferativo (66). 
− Antralina: é tamén denominada ditranol. Actúa contra a hiperproliferación 
queratinocítica. Provoca irritación cutánea, polo que non debe ser usado en cara e 
flexuras (20). 
3.7.2 Fototerapia 
O mecanismo de acción da fototerapia implica a inhibición dos linfocitos T 
epidérmicos a través da súa apoptose (5). Non debe combinarse co tratamento con 
ciclosporina, xa que pode incrementar o risco de cancro cutáneo (2). Os principais efectos 





− UVB de banda ancha (290-320 nm): está indicado en psoríase extensa. A 
posoloxía habitual é de  tres sesións semanais ata alcanzar a regresión das lesións 
(66).  
− UVB de banda estreita (311 nm): este tipo de fototerapia supera en efectividade á 
banda ancha, sendo a máis frecuentemente empregada en práctica clínica diaria. 
Está indicada para a psoríase en placa, en pauta de tres sesións por semana (66).  
− Fotoquimioterapia (PUVA): consiste na exposición a radiación ultravioleta A 
(lonxitude de 320-400 nm) en combinación co fármaco psoraleno, que se pode 
administrar vía oral ou de forma tópica (a través de baño). No PUVA oral o 
doente toma 8-metoxipsoraleno e posteriormente recibe a dose de radiación UVA 
nas dúas horas seguintes. Na modalidade de baño, disólvense o psoraleno nunha 
bañeira na que o doente permanece durante 15-30 minutos antes de pasar á 
radiación. As sesións deben repetirse dúas ou tres veces por semana ata alcanzar 
regresión. O PUVA baño (ou PUVA tópico) é o tipo de fototerapia que se 
emprega en psoríase localizada palmoplantar cando non responde aos tratamentos 
tópicos habituais. O tratamento con PUVA gaña en efectividade con respecto á 
UVB ao alcanzar rexións dérmicas máis profundas. É tamén unha radiación máis 
segura para queimaduras (66).  
 
Antes do inicio da fototerapia con UVB ou UVA é aconsellábel calcular a dose 
eritematóxena mínima (DEM) ou a dose fototóxica mínima (MPD), respectivamente. 
Este valor permitirá comezar coa dose máis adecuada ao fototipo do doente (5).  
3.7.3 Terapia sistémica  
Estes fármacos son o segundo chanzo no tratamento da psoríase moderada-grave. 
Pódense clasificar en fármacos clásicos, novos fármacos non biolóxicos, e fármacos 
biolóxicos (20). 
3.7.3.1 Fármacos sistémicos clásicos  
Neste grupo atópanse axentes inmunosupresores (metotrexato e ciclosporina) ou 
análogos da vitamina A (acitretina).  
− O metotrexato é un fármaco antagonista do ácido fólico (66) que actúa contra 
os linfocitos T presentes na fisiopatoloxía da psoríase. É empregado como 
fármaco de primeira liña dentro da terapia sistémica (1). A onicopatía e a artrite 
psoriásica responden tamén a metotrexato. Pode ser administrado vía oral, 
subcutánea, intramuscular ou intravenosa. A pauta consiste en doses semanais, 
comezando con 10-15 mg e aumentando a posteriori segundo a resposta clínica 
(66).  Débese prestar especial atención á súa hepatotoxicidade (9). Aconséllase 
combinar con  ácido fólico para reducir complicacións hematolóxicas ou 
mellorar os efectos adversos gastrointestinais (5). 
− A ciclosporina, como inhibidor da calcineurina, actúa tamén sobre os linfocitos 
T (66). Adminístrase por vía oral diariamente, habitualmente durante períodos 
de 3-4 meses. Produce nefrotoxicidade e hipertensión arterial que deben ser 




− A acitretina é un análogo da vitamina A, que frea a hiperqueratose (1). A 
psoríase pustulosa xeneralizada e a eritrodérmica presentan moi boa resposta á 
terapia con acitretina (5). Adminístrase por vía oral con frecuencia diaria (20). 
Existe a posibilidade de terapia conxunta de acitretina con fototerapia, cunha 
boa eficacia e tolerancia (70). Ten efectos secundarios teratoxénicos, que 
persisten ata dous anos despois de suspender o fármaco. Isto supón unha 
limitación para a súa utilización en mulleres de idade fértil (2).  
3.7.3.2 Novos fármacos non biolóxicos 
− O apremilast foi comercializado en 2016. É unha molécula pequena que se 
administra por vía oral e inhibe a enzima fosfodiesterasa 4 (71). Silenciando 
esta enzima, elimínase a produción de citocinas relacionadas coa patoxenia da 
psoríase. Está indicado en aqueles doentes non respondedores ou con 
contraindicacións a outros tratamentos sistémicos. Pode producir diarrea ao 
inicio do tratamento, que vai ser tolerada posteriormente (66). 
− O dimetilfumarato é un éster do ácido fumárico comercializado en España 
dende 2018 (ver anexo III). Modula a expresión de linfocitos T, promove a 
apoptose ou interfere na regulación das reaccións de óxido redución celular 
(72). Debe administrarse por vía oral en doses progresivas. Pode acadar 
reducións do PASI de en torno ao 80%. Pode producir síntomas 
gastrointestinais, rubefacción, cefaleas, linfopenia ou insuficiencia renal aguda 
(5). 
3.7.3.3 Fármacos biolóxicos 
Estas novas moléculas demostraron resultados moi superiores ao metotrexato no 
tratamento da psoríase moderada e grave (1), ao mesmo tempo que son ben tolerados 
e teñen un adecuado perfil de seguridade (66). A continuación, recóllense na táboa 6 
















Táboa 6. Fármacos biolóxicos aprobados para o tratamento da psoríase ou artrite psoriásica 
a p < 0,0001 comparado con placebo; b p < 0,001 comparado con placebo.  
Ac: anticorpo; APs: artrite psoriásica:; mg: miligramos; Ps: psoríase; SC: subcutánea; IV: intravenosa. 
 Modificada de Kasper DL. Harrison. Principios de medicina interna. Vol I 19a. ed.. Mexico: McGraw-Hill Interamericana; 
2016. p 348. 
Aprobación, posoloxía e eficacia engadidas segundo ficha técnica de cada fármaco (ver anexo III). 
Fármacos biolóxicos aprobados para o tratamento da psoríase ou artrite psoriásica 
Fármaco Aprobación Mecanismo 
de acción 




2004  Anti-TNF-α SC Ps, APs 50 mg 2 veces por semana 
durante 12 semanas + 50mg 
unha vez por semana ata un 
período máximo de 24 
semanas  
56a ás 24 semanas (dose de 





2005  Anti-TNF-α IV Ps, APs 5 mg/kg  en semanas 0, 2 e 6 
e logo cada 8 semanas 





2007  Anti-TNF-α SC Ps, APs 80 mg como dose inicial, 40 
mg na seguinte semana e 
despois 40 mg cada 2 semanas 







SC Ps, APs Dose inicial: 45 mg en semana 
0, seguida dunha dose de 
45mg en semana 4 e, despois, 
unha cada 12 semanas  
71 ás 26 semanas (dose de 
45mg) 







2015  Anti-IL-17A SC Ps 300 mg unha vez por semana 
en semanas 0, 1, 2, 3 e 4, 
seguidos de 300 mg cada 4 
semanas  
71,6a ás 12 semanas (dose 
de 150mg); 81,6a ás 12 
semanas (dose de 300mg) 
77,4 ás 16 semanas (dose 
de 150mg); 86,1 ás 16 





2018 Anti-IL-17A SC Ps, APs 160 mg en semana 0, seguida 
de 80 mg en semanas 2, 4, 6, 
8, 10 e 12.  
Posteriormente, 
administraranse 80 mg cada 4 
semanas  
82,6b ás 12 semanas (80mg 
cada 4 semanas) 
89,1b ás 12 semanas (80mg 









SC Ps. APs en 
investigación 
100 mg en semanas 0 e 4 e 
logo cada 8 semanas  
86,3b ás 20 semanas 





Debe ser mencionado o efalizumab, un anticorpo monoclonal humanizado que 
inhibe a resposta dos linfocitos T mediante a inhibición da a proteína CD11a (5). Foi 
autorizado no Estado español no ano 2004 e suspendido de comercialización no 
2009. O motivo da súa retirada foi a aparición de catro casos de leucoencefalopatía 
multifocal progesiva entre os doentes tratados con este fármaco (73). 
O principal efecto secundario destas terapias biolóxicas son as infeccións. Os 
estudos indican que o risco de infección non é superior para os tratamentos 
biolóxicos en comparación cos fármacos sistémicos clásicos (74). 
A elección do tipo de tratamento a levar a cabo debe facerse en base á gravidade da 
doenza. Con este propósito, clasifícase a psoríase en leve e moderada-grave (66). Outros 
conceptos a ter en conta antes de asignar unha terapia ou outra son a idade do doente, o tipo 









Figura 4. Algoritmo terapéutico de psoríase 
Modificado de Fitzpatrick TB. Dermatologia En Medicina General 7a ed Madrid: Médica Panamericana; 2009. p 
176  e Jiménez Gómez N, Ballester Martínez MA, Pérez Gala S, Gárate Ayastuy MT. Psoriasis. Med - Programa 
Form Médica Contin Acreditado. 2014;11(47):2764-73. 
 
 
4 Xustificación e obxectivos 
− Xustificación do estudo: a introdución dos fármacos biolóxicos no arsenal terapéutico 
da psoríase supuxo unha mellora significativa no control desta enfermidade. Incluso 
aqueles doentes con psoríase grave, refractaria ou xeneralizada, logran con estes 
tratamentos mellorías superiores ao 75% con respecto ao estado basal. Parece pois 
lóxico pensar, que paralelamente á comercialización e dispoñibilidade destes 
fármacos, ocorra una diminución no número de hospitalizacións por esta causa. Sen 
embargo, até o de agora, existen moi poucos estudos que relacionen estas dúas 
variábeis. 
− Obxectivos: o obxectivo principal foi describir a evolución temporal dos ingresos por 




dos fármacos biolóxicos para o tratamento desta doenza ten algún impacto na 
incidencia das hospitalizacións. 
 
 
5 Material e métodos 
5.1 DESCRICIÓN DO ESTUDO 
Deseñouse un estudo descritivo transversal realizado no servizo de Dermatoloxía do 
Complexo Hospitalario Universitario de Pontevedra (CHUP).  
O CHUP é un hospital de terceiro nivel que dá cobertura a un área de 300000 habitantes. 
Neste centro, o servizo de Dermatoloxía conta con zona de consultas externas, planta de 
hospitalización e quirófano. Dentro das consultas externas existen áreas especializadas; unha 
delas é a consulta monográfica de psoríase. Nesta consulta realízase a valoración e 
seguimento dos doentes con esta dermatose, fundamentalmente daqueles con enfermidade 
moderada-grave ou localizada en áreas especiais, que requiren tratamento sistémico ou 
fototerapia.   
Os doentes con psoríase que precisan ingreso proceden do servizo de Urxencias, ao que 
acoden por brotes agudos xeneralizados ou con afectación do estado xeral; ou das consultas 
externas (fundamentalmente da consulta monográfica de psoríase), por mor dunha psoríase 
xeneralizada ou con mal control a pesares dun tratamento adecuadamente pautado. A práctica 
totalidade dos doentes que ingresan a través do servizo de Urxencias, son así mesmo pacientes 
xa seguidos na consulta monográfica.  
A poboación de estudo constituírona os doentes de todas as idades diagnosticados de 
psoríase, que precisaron ingreso no servizo de Dermatoloxía motivado por esta enfermidade. 
Excluíronse os doentes con psoríase que ingresaron no servizo de Dermatoloxía por un 
motivo diferente á psoríase, así como os que foron hospitalizados nun servizo diferente a 
Dermatoloxía. 
Os datos, totalmente anonimizados, foron proporcionados polo servizo de 
Documentación do CHUP.  
5.2 VARIÁBEIS E DEFINICIÓNS 
Variábel principal:  
− Número de ingresos por psoríase por ano (período 1996 – 2018, ámbolos dous 
incluídos).  
O período de estudo foi o comprendido entre xaneiro de 1996 e decembro de 2018. 
Seleccionáronse estas datas debido a que no ano 2004 foi comercializado o primeiro fármaco 
biolóxico aprobado para psoríase (etanercept). A partires de aí, foi aumentando 
progresivamente o número de axentes biolóxicos dispoñíbeis. Non se contaba no servizo de 
Documentación con datos anteriores ao ano 1996, polo que este foi o punto de corte temporal 
inicial. 




− Xénero:  xénero do doente descrito de maneira binaria (muller/home). 
− Idade: expresada en anos (número enteiro).  
− Data de ingreso: ano no que o doente ingresa en formato aaaa. 
− Número de ingreso: ao existiren doentes que requiriron máis dun ingreso, indicouse 
con número ordinal se se trataba do primeiro ou segundos ingresos.    
− Diagnose principal ao ingreso: recolleuse esta variábel para garantir que a psoríase 
fose o motivo principal do ingreso. Todos os doentes incluídos no estudo debían 
cumprir este requisito.  
− Duración do ingreso: expresado en días (número enteiro). 
 
Co obxectivo de describir a evolución temporal dos ingresos por psoríase calculáronse os 
ingresos por ano en valor absoluto (número enteiro) así como a modo de taxa por 100000 
habitantes-ano.  
Para determinar se a comercialización dos fármacos biolóxicos influenciou a tendencia 
temporal dos ingresos, correlacionouse dita tendencia coas datas de aparición no mercado dos 
diferentes tratamentos biolóxicos (etanercept: ano 2004, infliximab: ano 2005; adalimumab: 
ano 2007; ustekinumab: ano 2009; secukinumab: ano 2015; ixekizumab: ano 2018). O 
fármaco biolóxico guselkumab non foi tido en conta debido á súa recente comercialización  
no noso país (febreiro de 2019).  Para poder facer comparacións, establecéronse os seguintes 










Figura 5. Períodos temporais segundo a comercialización dos distintos fármacos biolóxicos 
ADA: adalimumab; ETN: etanercept; IFX: infliximab; IXE: ixekizumab; SEC: secukinumab; UST: ustekinumab. 
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− Dende o ano 1996 ata o 2004, fronte aos anos 2005 a 2018: comparación entre período 
prebiolóxico (antes da comercialización destes fármacos) e posbiolóxico (desde a 
comercialización destes fármacos).  
− Dende o ano 1996 ata o 2004, fronte aos anos 2005 a 2015 e 2016 a 2018: 
comparación entre período prebiolóxico, período no que se empregan anti-TNF 
(etanercept, infliximab, adalimumab) e anti-IL12/23 (ustekinumab), e o período máis 
recente no que se engaden os fármacos anti-IL17 (ixekizumab e secukinumab). 
− Dende o ano 1996 ata o 2004, fronte aos anos 2005 a 2009, e 2010 a 2018: 
comparación entre período prebiolóxico, período con anti-TNF, e un terceiro período 
no que engaden os anti-IL (anti-IL12/23 e anti-IL17). 
− Dende o ano 1996 ata o 2004, fronte aos anos 2005 a 2009, 2010 a 2015 e 2016 a 
2018: comparación entre período prebiolóxico, período con só anti-TNF, período con 
anti-TNF e anti-IL12/23, e un derradeiro período no que se conta, ademais con anti-
IL17.  
O efalizumab non se especificou nesta clasificación debido á súa suspensión no ano 2009. 
O período no que este fármaco foi dispensable coincide coa etapa onde só estaban dispoñíbeis 
os fármacos anti-TNF. 
Coa intención de valorar se existían diferencias entre as tendencias temporais dos 
ingresos por psoríase, e as tendencias temporais dos ingresos médicos por outras causas e dos 
ingresos cirúrxicos (xa que nestes últimos non inflúe a presenza dos fármacos biolóxicos) 
recolléronse as taxas de ingresos anuais no servizo de Dermatoloxía, nos seguintes grupos: 
− Número de ingresos totais por ano: expresado en taxa por 100000 habitantes-ano.  
− Número de ingresos médicos por ano: expresado en taxa por 100000 habitantes-ano.  
− Número de ingresos cirúrxicos por ano: expresado en taxa por 100000 habitantes-ano.  
− Número de ingresos totais, excluíndo psoríase, por ano: expresado en taxa por 100000 
habitantes-ano.  
− Número de ingresos médicos, excluíndo psoríase, por ano: expresado en taxa por 
100000 habitantes-ano.  
5.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
As variábeis cuantitativas describíronse coa media a desviación estándar. As variábeis 
cualitativas describíronse coa frecuencia e a porcentaxe. Empregouse a proba Chi-cuadrado 
para comparar variábeis cualitativas. Para observar as diferencias das variables cuantitativas 
nos diferentes períodos utilizáronse os test de Man-Whitney ou Kruskal-Wallis. Elaboráronse 
modelos de regresión segmentada para determinar a evolución das taxas por 100000 
habitantes. O nivel alpha utilizado nas análises foi 0,05 (significativo o valor-p menor de 
0,05). Os software seleccionados foron o SPS versión 19 e  R versión 6.0.  
5.4 ASPECTOS ÉTICOS 
Os datos obtidos para a súa análise foron anónimos con carácter irreversíbel en todo 




deste estudo. Solicitáronse así mesmo os permisos pertinentes para traballar coa base de datos 
para a elaboración deste Traballo de Fin de Grao (TFG) (Anexo I e Anexo II).  
As imaxes clínicas incluídas neste TFG foron recollidas despois de obter o consentimento 




6.1 DESCRICIÓN DA POBOACIÓN DE ESTUDO 
No período do estudo os ingresos por psoríase representaron o 8,7% con respecto ao total 
das hospitalizacións no servizo de Dermatoloxía (figura 6). 
 
 
Figura 6. Ingresos no servizo de Dermatoloxía entre 1997 e 2018 
*Ingresos médicos excluíndo psoríase. 
Nesta gráfica os datos son os relativos aos ingresos totais comprendidos entre o ano 1997 e o 2018, xa que 
aínda que se coñecía o dato de ingresos por psoríase no ano 1996, non se proporcionaron os datos 
relativos aos ingresos por motivos diferentes á psoríase correspondentes ao ano 1996. 
 
Rexistráronse datos de 442 doentes (33,3% mulleres, idade media 55,7 anos) que 
precisaron un total de 509 ingresos. O 87,6% dos pacientes ingresaron nunha única ocasión, 
mentres que o 12,4% restante requiriron dous ou máis ingresos. 







Táboa 7. Doentes con psoríase que precisaron hospitalización. Características da poboación de estudo 
(n=509) 
Doentes con psoríase que precisaron hospitalización. Características da poboación de estudo (n=509) 
Xénero Muller 32,8%  (167/509) 
Varón 67,2%  (342/509) 
Idade 55,5 ± 17,0 
Número de 
ingreso 
Primeiro 82,8%  (442/509) 
Segundo 10,2%  (55/509) 
Terceiro 2,2%  (11/509) 
Cuarto 0,2%  (1/509) 
Duración do ingreso (media ± DE) 11,2 ± 8,8 
%: porcentaxe; DE: desviación estándar. 
 
6.2 EVOLUCIÓN DO NÚMERO DE INGRESOS E A ESTANCIA MEDIA  
A evolución temporal dos ingresos por psoríase por ano amósanse nas figuras 7 e 8. 
 
 







Figura 8. Ingresos por psoríase por 100000 habitantes-ano 
 
O maior número de ingresos ocorreu no ano 1998 (41 hospitalizacións), e o menor (9 
hospitalizacións), no ano 2015. Nestes anos observouse tamén a maior e menor taxa de 
ingresos (14,2 hospitalizacións por 100000 habitantes-ano no ano 1998, e 3,0 hospitalizacións 
por 100000 habitantes-ano no 2015). 
A regresión segmentada indicou un cambio significativo na tendencia temporal da taxa de 
ingresos por 100000 habitantes-ano a partires do ano 2004. A partir do 2004 diminúe 
progresivamente a devandita taxa (figura 9).  
 
 
Figura 9. Regresión segmentada dos ingresos por psoríase por 100000 habitantes-ano 














































Tanto a taxa de ingresos anuais como a estancia media foron analizados segundo os 
grupos de comparación previamente establecidos (ver material e métodos).  
Na figura 10 amósase a evolución temporal do número de ingresos por 100000 






Figura 10. Ingresos por 100000 habitantes-ano nos grupos de comparación  establecidos 
Grupo de comparación 1: prebiolóxico vs. posbiolóxico; grupo de comparación 2: prebiolóxico vs. 
(antiTNF+anitIL12/23) vs. (antiTNF+anitIL12/23+antiIL17); grupo de comparación 3: prebiolóxico vs. antiTNF vs. 
(antiTNF+antiIL); grupo de comparación 4: prebiolóxico  vs. antiTNF vs. (antiTNF+antiI-12/23) vs. 
(antiTNF+antiIL-12/23+anti17). 
 
En todos os casos observouse unha diminución progresiva e significativa do número de 
ingresos por 100000 habitantes-ano ao longo dos sucesivos períodos temporais.  
A taxa media de ingresos por psoríase por 100000 habitantes-ano descendeu 





descenso foi igualmente significativo nas restantes divisións temporais establecidas (figura 
10, grupos de comparación 2, 3 e 4), situándose os valores correspondentes ao período máis 
recente en torno a 4 ingresos por 100000 habitantes-ano. 
Tamén a estancia media diminuíu significativamente ao longo do tempo, para todos os 
grupos de comparación establecidos (figura 11). 
A estadía media no período prebiolóxico foi de 12,9 días. No período posbiolóxico 
diminuíu significativamente a 9,5 días. Na división temporal nos segmentos 1996-2004, 2005-
2015 e 2016-2018, evidenciouse un descenso significativo entre o primeiro e o segundo 
segmento, estabilizándose no terceiro. Na comparación entre os anos 1996-2004, 2005-2009, 
2010-2015 e 2016-2018, a estadía aumenta no último tramo en 1 día. A diminución da estadía 
media foi progresiva dende o primeiro ata o derradeiro tramo cando se consideraron os 










Figura 11. Estancia media nos diferentes grupos de comparación 
Grupo de comparación 1: prebiolóxico vs. posbiolóxico; grupo de comparación 2: prebiolóxico vs. 
(antiTNF+anitIL12/23) vs. (antiTNF+anitIL12/23+antiIL17); grupo de comparación 3: prebiolóxico vs. 
antiTNF vs. (antiTNF+antiIL); grupo de comparación 4: prebiolóxico  vs. antiTNF vs. (antiTNF+antiI-12/23) 
vs.  (antiTNF+antiIL-12/23+anti17). 
 
6.3 EVOLUCIÓN DO NÚMERO DE INGRESOS POR TODAS AS CAUSAS 
Nas seguintes figuras (figuras 12 e 13) amósase a evolución temporal dos ingresos por 
100000 habitantes-ano no servizo de Dermatoloxía por todas as causas, por causas médicas e 






Figura 12. Ingresos por todas as causas por 100000 habitantes-ano 
Ingresos totais: todos os ingresos incluíndo psoríase; ingresos médicos: todos os ingresos médicos 
incluíndo psoríase (e excluíndo cirúrxicos); ingresos totais – psoríase: todos os ingresos excluíndo 






Figura 13. Regresión segmentada da taxa de ingreso por 100000 habitantes-ano por todas as causas 
Ingresos totais: todos os ingresos incluíndo psoríase; ingresos médicos: todos os ingresos médicos 
incluíndo psoríase (e excluíndo cirúrxicos); ingresos totais – psoríase: todos os ingresos excluíndo 
psoríase; ingresos médicos – psoríase: todos os ingresos médicos excluíndo os de psoríase (e excluíndo 
cirúrxicos). 
 
Atopouse unha diminución dos ingresos por todas as causas ao longo do período 




médicos excluíndo psoríase (pendente da recta do primeiro segmento: -1,94) o modelo de 
regresión segmentada amosou resultados significativos (p<0,01). En canto aos ingresos totais, 
cirúrxicos e totais excluíndo psoríase, as pendentes da recta do segundo segmento foron -5,95, 




Na poboación estudada neste TFG evidenciouse unha tendencia descendente no número 
de hospitalizacións por psoríase no período avaliado. Observouse unha diminución progresiva 
e significativa tanto do número de hospitalizacións como da estadía media, dende a irrupción 
dos fármacos biolóxicos. 
Diversos estudos demostraron que a introdución das terapias biolóxicas utilizadas para 
tratar a psoríase en doentes con enfermidade moderada-grave melloraron os resultados dos 
fármacos clásicos a curto e a medio prazo. Mais existen poucos traballos que investiguen a 
relación entre o aumento do uso destes fármacos e a posíbel diminución dos ingresos por 
psoríase (75). 
Na literatura científica abordouse este tema maioritariamente dende o punto de vista 
doutras especialidades que contan con fármacos biolóxicos no seu arsenal terapéutico, como 
Gastroenteroloxía ou Reumatoloxía. En doentes con enfermidade inflamatoria intestinal, a 
tendencia de hospitalizacións non sufriu ningún descenso nas últimas décadas nos Estados 
Unidos (76, 77). Referidos ás enfermidades reumáticas, tres estudos demostran un descenso 
na frecuencia de ingresos dende a implantación da terapia anti-TNF (78–80). 
En canto á psoríase, as investigacións coas que se poden establecer comparacións son 
escasas. Dous traballos realizados por dermatólogos europeos e un terceiro, por dermatólogos 
israelís, describen a evolución temporal dos ingresos nesta dermatose.  
Un estudo observacional retrospectivo avaliou a diferenza de custo sanitario entre as 
terapias sistémicas convencionais e os fármacos biolóxicos. Seguiu a 76 doentes dun hospital 
londiniense con diagnose de psoríase moderada-grave durante os doce meses anteriores e un 
mínimo de seis meses despois do inicio da terapia biolóxica. O estudo foi realizado entre 2003 
e 2008 e incluíu aos mesmos suxeitos na etapa biolóxica e na posbiolóxica. Recolleron datos 
demográficos dos doentes, historial de medicación e pormenorizouse o uso que fixeron de 
todos os recursos sanitarios nese tempo. Cuantificaron tamén os gastos totais do hospital nese 
período, os gastos en medicación e os gastos xerais dos doentes do estudo.  
Evidenciouse un aumento do gasto farmacolóxico dende a irrupción no mercado dos 
fármacos biolóxicos e, paralelamente, unha diminución significativa da frecuencia dos 
ingresos (que se reduciu en máis do 50%), da estadía media (cun descenso maior do 75%), e 
do coste asociado a ditos ingresos. Aínda que a metodoloxía difire con este TFG, xa que estes 
autores avalían aos mesmos pacientes previamente e durante o tratamento biolóxico, os 




Un estudo retrospectivo multicéntrico realizado en nove hospitais de Francia entre os 
anos 2005 e 2015 analizou 3572 ingresos por psoríase antes e despois do tratamento 
biolóxico. Os hospitais foron divididos en grupos segundo diferentes criterios: a presenza ou 
ausencia de consulta diaria sen cita previa, a presencia ou ausencia de polo menos tres 
consultas por semana adicadas á psoríase, o tipo de hospital (xeral ou universitario), e 
segundo a presenza de persoal que participase na elaboración de guías europeas sobre o 
tratamento da psoríase.  
No total dos centros, as hospitalizacións aumentaron non significativamente no período 
posbiolóxico. Analizando cada hospital individualmente, os ingresos aumentaron 
significativamente en todos os grupos agás nos hospitais xerais, nos que diminuíron 
signficativamente. Pola contra, se para a análise se consideraban só os dous hospitais xerais, 
observouse un aumento significativo lineal dos ingresos, aumentando só nos tratados con 
terapia tópica e nos primeiros ingresos, mentres que nos doentes con psoríase en placa, 
diminuían significativamente.  
Destacan dúas principais limitacións neste traballo. En primeiro lugar, todo o período de 
estudo correspondeu a unha data posterior á comercialización dos fármacos biolóxicos, sen 
que se establecera un período de comparación anterior no que os fármacos non estivesen 
dispoñíbeis. Secundariamente, un 15% da poboación de estudo padecía una psoríase 
pustulosa, que ten un comportamento diferente, xeralmente máis grave que a psoríase crónica 
en placas, e por tanto puidera ser susceptible dun maior número de hospitalizacións (75). 
 Un traballo de cohortes israelí, levado a cabo entre os anos 2002 e 2007, analizou a 
evolución temporal dos ingresos por artrite reumatoide, espondilite anquilosante e artrite 
psoriásica. Os doentes incluídos habían estar tratados durante polo menos seis meses cun 
fármaco anti-TNF, comparándose cun período equivalente antes do inicio do tratamento 
biolóxico. Rexistráronse 735 eventos de hospitalización nos 57 meses: 435 antes do inicio da 
terapia anti-TNF. 
A frecuencia de eventos de hospitalización por todas as causas foi significativamente 
menor despois da introdución do fármaco anti-TNF (44,2 fronte a 74,2 hospitalizacións por 
cada 100 doentes-ano) para as tres enfermidades. Atendendo unicamente aos ingresos debidos 
á exacerbación da doenza, pasouse de 47,5 eventos por 100 doentes-ano antes do tratamento, 
a 21,9 por 100 doentes-ano logo do inicio do tratamento para as tres doenzas. Se se analizaban 
os datos das tres entidades por separado, a diminución dos ingresos tamén resultaba 
significativa (78). 
Como referencia á estadía media, un estudo retrospectivo de cohortes holandés realizado 
entre 2005 e 2009, avaliou os recursos sanitarios consumidos por 67 doentes diagnosticados 
de psoríase e tratados con terapia biolóxica. Deberon estar tratados durante un mínimo de un 
ano con terapia biolóxica e debía dispoñerse de datos de polo menos un ano antes do inicio do 
fármaco. Atopouse unha redución do 64% na estadía media comparando o período 
prebiolóxico co posbiolóxico. As visitas ao hospital de día diminuíron un 94%. Concluíuse 
que os custos médicos totais aumentaron significativamente no período posbiolóxico a 
expensas do aumento do custo farmacolóxico, xa que o custo non farmacolóxico descendeu 




hospitalización a longo prazo. Como contrapunto, cabe destacar que os autores deste traballo 
non indican o valor-p dos seus resultados,  non sendo posíbel establecer se os datos que 
aportan contan ou non con significación estatística (82). 
En relación ao cálculo do gasto que supoñen os fármacos biolóxicos, deberan tamén 
analizarse outros custos económicos que se derivan desta enfermidade, como os días de baixa 
laboral, ou a repercusión na vida diaria tanto persoal como familiar que pode ocasionar un 
ingreso. Estes factores adicionais non se contemplaron nos traballos previamente citados (81, 
82). 
Finalmente, un aspecto positivo do estudo presentado neste TFG, é a comparación dos 
datos relativos á psoríase coa evolución temporal das hospitalizacións por outros motivos, 
aspecto que non se contemplou nos traballos da literatura médica mencionados. Observouse 
unha diminución dos ingresos por todas as causas, tanto médicas (incluíndo ou non psoríase 
no cómputo total), como cirúrxicas. Esta tendencia pode explicarse pola práctica clínica diaria 
que acostuma cada vez máis a restrinxir os ingresos aos casos máis graves ou con maior 
afectación do estado xeral, preconizando un manexo ambulatorio sempre que sexa posíbel 
(83–85). Sen embargo, as diferentes pendentes das regresións segmentarias e a disparidade 





O presente estudo ten unha serie de limitacións.  
O número de ingresos incluídos é escaso.  
Os datos foron recollidos de modo retrospectivo e segundo a codificación asignada polo 
servizo de Documentación de acordo á información no informe de alta. Aínda que a 
codificación non a realiza o dermatólogo responsábel, a diagnose de psoríase atópase 
especificada no código CIE-10 empregado polo persoal encargado de dita codificación. Así 
mesmo, ao ter en conta unicamente a información relativa á diagnose principal (primeira das 
enumeradas no apartado de “diagnose á alta”) contribúese a unha maior fiabilidade dos datos. 
Sen embargo isto puido omitir a aqueles doentes cuxo ingreso fora motivado pola psoríase, 
pero o diagnóstico desta dermatose estivese indicado nun segundo lugar no informe de alta. 
Este segundo suposto é, porén, pouco probábel. 
Outro punto que se debe resaltar é que non se analizaron datos dos doentes de modo 
individualizado, senón no seu conxunto. Así, non se pode saber a tendencia da incidencia de 
hospitalización antes e despois do tratamento biolóxico no mesmo grupo de doentes. 
 Finalmente, aínda que se observou asociación significativa entre a aparición dos 





Sería por tanto conveniente realizar análises similares nun maior número de doentes, 





Os ingresos por psoríase descenden progresivamente, e de xeito significativo, a partir do 
ano 2004.  
Os períodos de comercialización dos fármacos biolóxicos e o maior número de fármacos 
dispoñíbeis asociáronse significativamente co descenso no número de ingresos anuais por 
psoríase.  
Son precisos máis estudos que inclúan un maior número de doentes así como centros de 
diferentes áreas xeográficas, para poder demostrar que a introdución da terapia con fármacos 
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11.3 ANEXO III 
As fichas técnicas dos fármacos dimetilfumarato, etanercept, infliximab, adalimumab, 
ustekinumab, secukinumab, ixekizumab e guselkumab foron consultadas nas páxinas da 
internet da Axencia Española de Medicamentos e Produtos Sanitarios (AEMPS) e da 









− https://cima.aemps.es/cima/dochtml/ft/114980004/FT_114980004.html  
 
− https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/taltz-epar-product-
information_es.pdf  
 
− https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/tremfya-epar-product-
information_es.pdf 
 
 
  
 
 
